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EVALUATING THE USE OF PITAVASTATIN IN TYPE 2 DIABETES MELLITUS AND HIGH CARDIOVASCULAR RISK: CLINICAL CASE
The review article presents data on the management of lipid storage disease in patients with diabetes mellitus (DM). A clinical case 
of a patient with diabetes and high cardiovascular risk caused by severe hyperlipidemia among other things is provided for illustra-
tive purposes. The article reviews the results of clinical studies of the efficacy and safety of Pitavastatin in patients with cardio-
metabolic disorders. The dynamics of the lipid spectrum and glycaemia indicators against the background of course therapy with 
Pitavastatin at a daily dose of 4 mg in combination with the diet therapy is monitored in patients with diabetes. 
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ПРИМЕНЕНИЕ ПИТАВАСТАТИНА 
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ 2 ТИПА 
И ВЫСОКОМ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОМ 
РИСКЕ: КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР 
В обзорной статье представлены данные о тактике лечения нарушения липидного обмена у больных 
сахарным диабетом (СД). Для наглядности представлен клинический пример пациента с СД и 
высоким сердечно-сосудистым риском, обусловленным в том числе выраженной гиперлипидемией. 
Анализируются результаты клинических исследований эффективности и безопасности питавастатина 
у больных с кардиометаболическими нарушениями. Отслеживается динамика показателей липидного 
спектра и гликемии на фоне курсовой терапии с применением питавастатина в суточной дозе 4 мг в 
сочетании с диетотерапией у больного СД. 
Ключевые слова: сахарный диабет, нарушение липидного обмена, питавастатин. 
ВВЕДЕНИЕ
Сахарный диабет (СД) является одним из важ-
ных социально значимых заболеваний, его 
называют пандемией XXI в. В России, стра-
нах Восточной Европы, Юго-Восточной Азии, 
на Ближнем Востоке и в Латинской Америке 
частота СД среди взрослого населения 
составляет более 8 %, а в западных странах 
и США – 4–6 %.
Более того, отмечается «омоложение» СД, 
в частности его второго типа. С другой стороны, 
наблюдается увеличение частоты СД среди 
пациентов с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями (ССЗ), связанными с атеросклерозом. 
В частности, некоторые крупные многоцен-
тровые исследования свидетельствуют о том, 
что среди больных ИБС заболеваемость впер-
вые выявленным СД и в целом СД за последние 
15 лет увеличилась на 30 %. Это в конечном 
итоге влияет на потерю работоспособности 
и увеличение смертности трудоспособного 
населения. Увеличение заболеваемости СД, 
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безусловно, отражается на затратах системы 
здравоохранения. 
В последнее время эффективный контроль 
гликемического статуса позволил снизить 
частоту микрососудистых осложнений СД, 
в то время как профилактика и лечение макро-
сосудистых осложнений остаются актуальной 
проблемой. 
Нарушение липидного обмена является 
одним из важных факторов риска (ФР) разви-
тия атеросклеротических заболеваний у боль-
ных СД. Ситуация осложняется тем, что у паци-
ентов происходят не только количествен-
ные, но и качественные изменения липидного 
спектра, что и ускоряет атеросклеротическое 
поражение магистральных сосудов. По дан-
ным исследований, более 80 % пациентов с СД 
имеют различной степени нарушения липид-
ного обмена. Дислипидемия при СД и метабо-
лическом синдроме (МС) представляет собой 
комплекс нарушений метаболизма липидов 
и липопротеидов, включая повышение уровня 
триглицеридов (ТГ) натощак и после приема 
пищи, а также низкий уровень холестерина 
липопротеидов высокой плотности (ХС ЛВП). 
Увеличение окружности талии и повышенный 
уровень ТГ являются простыми признаками, 
позволяющими выделить пациентов с МС 
из группы высокого риска.
Согласно последним европейским и россий-
ским рекомендациям, у пациентов с СД 2 типа 
и ССЗ (или хронической болезнью почек), 
а также у пациентов в возрасте >40 лет без ССЗ, 
но с наличием других ФР или с признаками 
поражения органов-мишеней рекомендуемый 
уровень ХС ЛНП <1,5 ммоль / л. У пациентов 
с СД 2 типа без других ФР основной целью 
гиполипидемической терапии является дости-
жение уровня ХС ЛНП <2,5 ммоль / л (класс 
доказательства I, уровень доказательства B).
К средствам, корригирующим дислипи-
демию, относятся статины, ингибиторы 
всасывания ХС в кишечнике (эзетимиб), 
фибраты, препараты, содержащие n-3 поли-
ненасыщенные жирные кислоты, и инги-
биторы PCSK9 (пропротеиновая конвертаза 
субтилизин-кексинового типа 9). Статины 
рассматриваются в качестве «золотого стан-
дарта» и являются одними из наиболее изу-
ченных классов препаратов для профилакти-
ки ССЗ. По данным клинических исследова-
ний, статины замедляют прогрессирование 
атеросклероза коронарных артерий и спо-
собствуют его регрессу. В России имеются 
как оригинальные статины, так и дженерики: 
аторвастатин в дозах 10, 20, 30, 40 и 80 мг, 
розувастатин – 5, 10, 15, 20 и 40 мг, питаваста-
тин – 1, 2 и 4 мг (только оригинал), симваста-
тин – 10, 20 и 40 мг, флувастатин – 40 и 80 мг. 
В целом статины (речь идет о современ-
ных препаратах) в высоких дозах могут сни-
зить уровень ХС ЛНП максимум на 50–55 %. 
В некоторых случаях назначают комбиниро-
ванную терапию, например эзетимиб в ком-
бинации со статинами. Если уровень ТГ 
≥ 5,6 ммоль / л, то первоочередной задачей 
является предупредить развитие панкреа-
тита с помощью фенофибрата, а затем уже 
решать задачу достижения целевого уровня 
ХС ЛНП. Если уровень ТГ не удается кон-
тролировать при использовании статинов 
или фибратов, можно прибегнуть к назна-
чению полиненасыщенных жирных кислот 
в дозе 2–4 г / сут для снижения уровня ТГ. ХС 
ЛВП и Лп (а) не являются целью для липидо-
снижающей терапии, тем не менее в мони-
торинге их показатели также учитываются, 
в частности, уровень ХС ЛВП при СД.
КЛИНИЧЕСКИЙ ПРИМЕР
Мужчина, 58 лет, страдает СД 2 типа без кли-
нических осложнений на протяжении 5 лет. 
Не курит, алкоголь употребляет раз в неде-
лю в небольших дозах. Сопутствующие 
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заболевания: АГ, ожирение 1 степени, жировой 
гепатоз. В 1982 г. перенес операцию по поводу 
МКБ. На момент осмотра уровень АД состав-
ляет 120 / 85 мм рт. ст. (на фоне лечения гипо-
тензивным препаратом), индекс массы тела 
(ИМТ) – 30 кг / м2.
Пациент получает сочетанную сахаросни-
жающую терапию: гликлазид 60 мг утром, вил-
даглиптин 50 мг вечером и метформин 500 мг 
на ночь. На фоне терапии уровень сахара нато-
щак составляет 7,4 ммоль / л, гликированный 
гемоглобин (HbA1c) – 8,7 %.
Обращает на себя внимание тот факт, 
что у пациента, по заключению эндокрино-
лога, нет признаков микрососудистых ослож-
нений, по результатам клинического осмотра 
и инструментальных исследований не выяв-
лены макрососудистые заболевания, которые 
являются причиной инвалидизации и смерт-
ности большинства пациентов с СД 2 типа. 
Из ФР у пациента имеются АГ 1 степени и ожи-
рение. При этом семейный анамнез по СД 
не отягощен.
Показатели липидного спектра: общий ХС – 
7,20 ммоль / л, ХС ЛНП – 4,8 ммоль / л, ХС ЛВП – 
1,18 ммоль / л, ТГ – 5,76 ммоль / л, индекс атеро-
генности – 5,1. Отмечается увеличение содер-
жания ХС ЛНП – более 50 %, ТГ – в трехкратном 
размере, при этом уровень ХС ЛВП – в пределах 
нормы. Согласно европейским и националь-
ным рекомендациям, больному СД 2 типа с уче-
том выраженности гиперлипидемии и риска 
ССЗ (дополнительные ФР) показано назначение 
статинов. При подборе терапии необходимо 
учитывать не только эффективность и безопас-
ность липидоснижающей терапии, но и вли-
яние на другие важные показатели, такие 
как гликемический статус.
Пациенту был назначен питавастатин 
в суточной дозе 4 мг в сочетании с диетоте-
рапией с учетом высокого уровня ТГ. В после-
дующем проводили мониторинг липидного 
спектра, активности печеночных ферментов 
и гликемического статуса (через 2 мес.).
ЛИПИДОСНИЖАЮЩИЕ ЭФФЕКТЫ 
ПИТАВАСТАТИНА У БОЛЬНЫХ САХАРНЫМ 
ДИАБЕТОМ
В 2015 г. в России был зарегистрирован новый 
препарат группы статинов третьего поко-
ления – питавастатин (Ливазо, компания 
«Рекордати»). Препарат впервые начали при-
менять в 2003 г. в Японии, в 2010 г. – в США, 
в 2011 г. – в Европе. Существуют три его дози-
ровки: 1, 2 и 4 мг/сут. Выраженный липидосни-
жающий эффект отмечается на фоне приема 
малых доз препарата. Питавастатин быстро 
выводится из печени в желчь в неизменен-
ном виде и подвергается энтерогепатической 
рециркуляции, что объясняет высокую биодо-
ступность препарата (абсолютная биодоступ-
ность – 51 %) и большую продолжительность 
действия.
Благодаря своим фармакологическим осо-
бенностям питавастатин показал преимущество 
перед другими статинами, метаболизирующи-
мися системой цитохрома CYP3A4, при назна-
чении совместно с клопидогрелом в исследо-
вании PORTO (Рharmacodynamic comparison of 
pitavastatin versus atorvastatin on platelet reactiv-
ity). Известно, что в формировании активного 
метаболита клопидогрела, который необратимо 
связывается с рецептором P2Y12 и подавляет 
агрегацию тромбоцитов, участвует CYP3A4, 
в связи с чем было предположено, что стати-
ны, метаболизирующиеся CYP3A4, могут сни-
жать антиагрегантный эффект клопидогрела. 
По результатам исследования PORTO, прием 
питавастатина в течение 30 дней по сравнению 
с приемом аторвастатина ассоциирован с луч-
шей эффективностью клопидогрела и выгля-
дит более привлекательным у лиц с повышен-
ной агрегационной активностью тромбоцитов 
на двой ной антиагрегантной терапии.
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Липидоснижающий эффект питавастатина 
у больных СД сопоставим с таковым у других 
категорий пациентов
•  снижение уровня ХС ЛНП – на 41 %, уровня 
ОХ – на 28 %;
• повышение уровня ХС ЛВП – на 8 %;
• снижение уровня ТГ – почти на 20 %.
Эффективность питавастатина у больных СД 
и/или метаболическим синдромом была про-
демонстрирована в ряде клинических иссле-
дований. В исследовании CHIBA (the Phase IV 
Collaborative study of Hypercholesterolemia drug 
Intervention and their Benefits for Atherosclerosis 
prevention study) в подгруппе пациентов с гипер-
холестеринемией и МС (n = 53) на фоне прие-
ма питавастатина в сравнении с аторвастати-
ном отмечалось более выраженное снижение 
уровней ХС ЛНП (45,8 % против 39,1 %; р = 0,0495 
в дополнение). Несмотря на то, что действие 
питавастатина и аторвастатина на уровень ТГ 
и ХС ЛВП достоверно не отличалось, при срав-
нении с исходными уровнями этих параме-
тров показаны достоверное снижение уровня ТГ 
на 25,2 % (р < 0,001) и повышение уровня ХС ЛВП 
на 6,7 % (р = 0,019) на фоне приема питавастатина, 
но не аторвастатина. Последующий анализ пока-
зал уменьшение эффективности аторвастатина 
по снижению ХС-не-ЛВП при увеличении окруж-
ности талии, веса и ИМТ, в то время как питава-
статин сохранял выраженность гиполипидеми-
ческого действия независимо от выраженности 
ожирения. Это позволило предположить, что 
питавастатин может быть  предпочтительным 
у лиц с МС и СД, у которых часто отмечаются 
ожирение и пониженный уровень ХС ЛВП.
Положительный гиполипидемический 
эффект питавастатина также был отмечен 
в исследовании KISHIMEN (Kansai Investigation of 
Statin for Hyperlipidemic Intervention in Metabolism 
and Endocrinology) у пациентов с гиперхолесте-
ринемией (n = 178), 58 % которых имели СД 
2 типа. Отмечены снижение уровня ТГ на 15,9 % 
у лиц с исходным уровнем ТГ > 0,56 ммоль / л, 
а также повышение уровня ХС ЛВП на 5,9 % 
в общей когорте и на 22,4 % у лиц с исходным 
уровнем ХС ЛВП < 1,03 ммоль / л.
Положительное действие питавастатина 
на уровень ХС ЛВП у лиц с СД либо риском 
его развития было отмечено в исследовании 
PIAT (Effects of Pitavastatin and ATorvastatin on 
HDL–Cholesterol Levels in Patients with Hyper-
LDL Cholesterolemia and Glucose Intolerance study), 
где питавастатин в дозе 2 мг/сут сравнивался 
с аторвастатином в дозе 10 мг/сут у пациен-
тов с нарушенной толерантностью к глюкозе 
и уровнем ХС ЛНП > 3,6 ммоль / л. Через 52 нед. 
лечения повышение уровня ХС ЛВП (8,2 % vs 2,9 %; 
р = 0,031) и уровня апоА1 (5,1 vs 0,6; р = 0,019) 
было достоверно более выраженным на фоне 
приема питавастатина по сравнению с аторва-
статином. При этом достоверное снижение 
уровня ХС ЛНП было отмечено в обеих группах.
В исследовании J. Gumprecht et al., в котором 
пациенты с СД 2 типа и комбинированной дисли-
пидемией были рандомизированы 2: 1 для прие-
ма питавастатина 4 мг/сут и аторвастатина 20 мг/
сут, через 12 нед. лечения уровень ХС ЛНП сни-
зился на 41 % при приеме питавастатина 4 мг/сут 
(n = 279) и на 43 % – при приеме аторвастатина 
20 мг/сут (n = 139), р > 0,05. Динамика уровней 
ХС ЛВП, ТГ и апоВ также не была статистиче-
ски значимой. Достоверного различия в гипо-
липидемическом действии препаратов не было 
отмечено при продлении наблюдения до 44 нед. 
Однако на фоне приема аторвастатина наблюда-
лось повышение уровня глюкозы натощак (+7,2 %; 
p < 0,05), в то время как влияние питавастатина 
не было значительным (+2,1 %).
В 2015 г. был представлен метаанализ ран-
домизированных контролированных клини-
ческих исследований лиц без СД для оценки 
влияния питавастатина на уровень глюкозы, 
HbA1c и случаи возникновения СД. В этот мета-
анализ было включено 15 исследований и 4815 
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пациентов без СД (3236 – на терапии питаваста-
тином и 1579 – контрольная группа; около 1600 
человеко-лет) с периодом наблюдения от 12 нед. 
В 12 исследованиях питавастатин сравнивался 
с другими статинами (5 исследований с пра-
вастатином, 2 – с симвастатином, 5 – с ато-
рвастатином). В двух исследованиях в качестве 
контроля использовалось плацебо. По данным 
объединенного анализа изучавшихся параме-
тров авторы отметили отсутствие достовер-
ной динамики на фоне приема питавастатина, 
а также отсутствие существенного различия 
между статинами и в сравнении с плацебо.
ВЛИЯНИЕ ПИТАВАСТАТИНА 
НА ГЛИКЕМИЧЕСКИЙ СТАТУС 
У БОЛЬНЫХ СД
По данным литературы, статины в некоторых 
случаях могут увеличивать уровень глюкозы, 
причем это скорее класс-эффект. Согласно мета-
анализу клинических исследований, подобные 
эффекты были отмечены на фоне длительной 
терапии с применением розувастатина, аторва-
статина и правастатина. Наблюдается ли подоб-
ный эффект при лечении питавастатином? 
С этой целью были проанализированы данные 
пациентов с нарушением толерантности к глю-
козе в дополнительном анализе исследования 
CHIBA. У 45 из 99 включенных пациентов с СД 
была проведена оценка параметров, связанных 
с нарушением толерантности к глюкозе. После 
12-недельной терапии статинами не наблюда-
лись никакие существенные изменения уровней 
глюкозы в плазме натощак, инсулина, HbA1c 
или отношения HOMA-индекса (оценки гоме-
остатической модели) в группах питавастати-
на или аторвастатина, тем не менее отмечена 
тенденция к повышению уровня HbA1c (мар-
кер повышенного уровня глюкозы в крови). 
Кроме того, в результате терапии аторваста-
тином наблюдалось достоверное повышение 
уровня гликированного альбумина в сыворотке 
по сравнению с исходным значением, в то время 
как в группе питавастатина аналогичный 
эффект не наблюдался. Эти данные согласуются 
с предшествующими отчетами, в соответствии 
с которыми аторвастатин может влиять на кон-
троль гликемии у некоторых пациентов с СД. 
Тем не менее для окончательных выводов необ-
ходимо проведение более масштабных клиниче-
ских исследований.
РЕЗУЛЬТАТЫ 6-МЕСЯЧНОЙ ТЕРАПИИ 
ПИТАВАСТАТИНОМ У ПАЦИЕНТА С СД 
И ГИПЕРЛИПИДЕМИЕЙ
Итак, у наблюдаемого нами пациента на фоне 
приема питавастатина в суточной дозе 4 мг 
и диетотерапии отмечалась следующая дина-
мика липидного спектра: общий ХС снизился 
на 30 % от исходного уровня, что составляет 
5,04 ммоль / л, ХС ЛНП снизился значитель-
но – на 42 % и оказался в пределах 2,8 ммоль / л. 
Комплексная терапия с применением пита-
вастатина и ограничением приема животных 
жиров и углеводов способствовала значитель-
ному снижению концентрации ТГ – на 60 %, 
и на фоне лечения уровень ТГ составил 
2,3 ммоль / л, исходно нормальный уровень ХС 
ЛВП увеличился на 7 % и составил 1,26 ммоль / л.
Мониторинг активности печеночных фер-
ментов продемонстрировал, что исходно нор-
мальные уровни таких показателей, как АЛТ, 
АСТ и КФК практически не изменились. 
Концентрация глюкозы натощак в крови через 
2 мес. составила 7,0 ммоль / л, а HbA1c снизился 
до 7,6 %.
С учетом эффективности и безопасности 
проведенной терапии было решено продол-
жить комбинированную терапию с приме-
нением питавастатина 4 мг и диеты. Через 
6 мес. результаты практически не изменились: 
общий ХС составлял 5,1 ммоль / л, ХС ЛНП – 
2,85 ммоль / л, ТГ – 2,7 ммоль / л, ХС ЛВП – 
1,19 ммоль / л, HbA1c – 7,7 %. Таким образом, 
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применение питавастатина 4 мг оказалось 
эффективным решением для коррекции нару-
шений липидного обмена у конкретного паци-
ента с СД 2 типа и высоким сердечно-сосуди-
стым риском.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Коррекция ФР у больных СД вне зависимости 
от наличия макро- и микрососудистых ослож-
нений является приоритетным направлением 
первичной и вторичной профилактики. У боль-
шинства пациентов с СД диагностируются изме-
нения параметров липидного спектра с наруше-
нием баланса между атерогенными и антиате-
рогенными частицами и с качественным изме-
нением липопротеидов. Применение статинов 
наряду с диетотерапией является основным 
методом лечения дислипидемии у больных СД. 
При этом выбор статина имеет важное значение 
в отношении не только его эффективности, 
но и безопасности и переносимости.
Среди класса статинов питавастатин выделя-
ется наличием ряда свойств, обусловленных осо-
бенностями фармакологического действия, таки-
ми как снижение синтеза холестерина на малых 
дозах и минимальный метаболизм в организме. 
Это ассоциируется с биодоступностью и про-
лонгированным действием питавастатина. 
Положительные липидоснижающие эффекты 
питавастатина не уменьшаются при наличии 
кардиометаболических нарушений, делая его 
привлекательным препаратом у лиц с МС и СД. 
Все это позволяет рассматривать питавастатин 
в качестве препарата выбора у пациентов с СД 
и высоким сердечно-сосудистым риском.
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